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は，Basic leucine zipper (bZIP) タンパク質 C/EBP family に属する転写因子であり，様々な遺伝子の
発現制御に関与している．中枢神経においては，C/EBP-βは海馬における学習や記憶の形成に関与
していることが報告されているが，末梢神経における役割は明らかではない．申請者らは，一次知
覚神経の後根神経節 (DRG) における C/EBP-βの発現ならびに末梢神経損傷後の発現変化を検討し
た． 
 雄性 Sprague-Dawley ラットを用い，第 5 腰髄神経 (L5) の坐骨神経のみを結紮する spinal nerve 
ligation (SNL) モデルを作製した．また，SNL モデル作製時に TNF-α阻害剤 (WP9QY) を全身投与
した群，及び坐骨神経に TNF-αを直接投与するモデルを作製した．これらのラットに対し，行動
解析法により痛覚閾値の変化を調査するとともに，第 4 腰髄神経 (L4)と L5 の DRG を採取して
C/EBP-βの発現を免疫組織化学的手法により解析した． 
 Naive 群の DRG において，C/EBP-βは一次知覚神経の核に一致して弱い発現がみられた．SNL モ
デル作製群では処置後 3 日から 1 週間以上継続する痛覚過敏が認められた．損傷神経である L5 DRG
では C/EBP-βは SNL 後 1 日目に一過性の発現増加がみられた．非損傷神経である L4 DRG では，
SNL 後 1 日目から C/EBP-βの発現が増加し，その後 5 日目まで有意な増加を示した．C/EBP-βは
A-fiber 神経の約 35%，C-fiber 神経の約 42%に発現していた．神経損傷の特異的マーカーである
Activating transcription factor-3 (ATF-3) と C/EBP-βは約 6%しか共発現しなかった．SNL+TNF-α阻害
剤投与群では，痛覚過敏とともに C/EBP-βの発現も抑制された．一方，TNF-αの坐骨神経投与によ
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